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As infeções do trato urinário não complicadas estão entre as patologias infecciosas 
mais frequentes. Bactérias provenientes da flora comensal intestinal são, por essa 
razão, as principais causadoras deste tipo de infeção. Ocorrem, sobretudo, na mulher 
jovem, por questões anatómicas, como por exemplo, a proximidade da uretra ao ânus. 
Classificadas em infeção urinária baixa ou alta, consoante o local do aparelho urinário 
afetado. A entrada dos microrganismos nas vias urinárias ocorre essencialmente por 
duas vias principais: hematogénica e ascendente, sendo a última a mais comum.  
O desenvolvimento de resistências bacterianas aos fármacos antibacterianos é uma 
realidade crescente. Por isso, revela-se de extrema importância a identificação do 
agente etiológico e o conhecimento da respetiva suscetibilidade aos antimicrobianos, a 
qual tem variações geográficas, de modo a que o esquema terapêutico seja o mais 
eficaz possível, tendo em vista a rápida e eficiente resolução clínica e bacteriológica. 
Palavras-chave – infeção trato urinário, microrganismos, antimicrobianos   
Abstract 
 
Uncomplicated urinary tract infections are among the most common infectious 
diseases. Bacteria from the intestinal commensal flora are the main causes of such 
infection. It occurs, mainly, in young women, for anatomical issues, such as the 
proximity of the urethra to the anus. Urinary tract infections are classified as low or 
high, according to the anatomic site of infection. The entry of microorganisms in the 
urinary tract essentially occurs in two main ways: hematogenous and ascending, being 
the later the most common. 
 
The development of resistance to antibacterial agents is a growing reality. Therefore, it 
is extremely important the identification of the etiologic agent and knowledge of its 
susceptibility to antimicrobial agents, which varies geographically, so that the treatment 
regimen is as effective as possible, in order to achieve a quick and efficient clinical and 
bacterial resolution.  
 
 
Key words – urinary tract infection, microorganisms, antimicrobial 
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O aparelho urinário é responsável pela filtração do sangue, removendo toxinas e 
outras moléculas desnecessárias ao organismo. A urina, produto resultante deste 
processo, é eliminada do corpo através do reflexo da micção (McKane & Kandel, 
1996).  
Em indivíduos saudáveis a urina não contém qualquer microrganismo, pelo que a sua 
presença poderá indiciar infeção (Brumbaugh & Mobley, 2012). Pode ocorrer tanto na 
bexiga (cistite) como no rim, sendo classificada como infeção urinária baixa ou alta, 
respetivamente (Brumbaugh & Mobley, 2012; Foxman, 2002). Dada a elevada 
frequência destas infeções, é de salientar não só o seu impacto na saúde humana 
como na economia regional, devido aos custos imputáveis aos cuidados de saúde e à 
falta de produtividade, devido ao absentismo laboral (Youngkin, Sawin, Kissinger, & 
Israel, 2005).  
A infeção urinária não complicada apresenta-se geralmente como uma condição 
benigna, com sequelas mínimas a longo prazo, contudo, existem ainda poucos 
estudos que o confirmam. Indivíduos imunocomprometidos, gestantes e crianças são 
exemplos de grupos populacionais, nos quais a infeção do trato urinário (ITU) pode 
implicar: risco de parto prematuro ou mesmo mortalidade fetal no caso de grávidas, 
alterações na função renal ou até patologia renal quando ocorre em crianças (Foxman, 
2002). 
Também a nível económico, esta infeção tem um elevado impacto: despesas com 
consultas médicas, exames de diagnóstico e antibioterapia. Em situações mais graves 
que impliquem admissão hospitalar, acrescem ainda os cuidados hospitalares, bem 
como o risco de desenvolvimento de infeções nosocomiais (Foxman, 2002). 
Outro aspeto bastante importante é o uso do antimicrobiano, imprescindível na grande 
maioria dos casos, e o impacto do seu uso indevido. Na prática, na maioria dos 
processos infecciosos urinários não complicados, não são executados exames 
laboratoriais que identifiquem o microrganismo infetante, o que implica muitas vezes 
que a terapia antibiótica seja empírica (Beyene & Tsegaye, 2011).  
Este procedimento poderá estar na origem de muitos fracassos terapêuticos, caso a 
bactéria causadora não seja sensível ao antibiótico (AB) prescrito. Quando isto 
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acontece, há seleção de organismos resistentes, o que resultará na persistência dos 
sintomas clínicos.  
Como resultado, será necessária a requisição de novos testes laboratoriais e nova 
prescrição antimicrobiana o que, além dos custos que irá implicar, também será 
preocupante ao nível de desenvolvimento de resistências. 
A elaboração desta monografia teve como principal finalidade o conhecimento dos 
principais agentes etiológicos envolvidos na patogénese desta doença infeciosa, bem 
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2. Trato Urinário 
 
O trato urinário (TU) humano divide-se em trato urinário superior e inferior. A porção 
superior é constituída pelos rins (dois) e pelos ureteres (dois). A porção inferior inclui a 
bexiga e uretra (Figura 1). O sistema urinário é anatomicamente idêntico em ambos os 
géneros, observando-se diferenças apenas quanto à dimensão da uretra (Figura 2) 












Os rins são os órgãos responsáveis pela eliminação de resíduos metabólicos, sais, 
água e elementos desnecessários ao organismo. A urina formada desloca-se via 
ureteres, canais que permitem o fluxo urinário, dos rins até à bexiga. É neste órgão 
oco que a urina se acumula até ser expelida do corpo através da uretra, pelo reflecção 
da micção. A porção distal da uretra que contacta com o meio exterior denomina-se 
meato uretral. Na mulher, localiza-se na vulva anterior, no homem corresponde à 
terminação distal do pénis (McKane & Kandel, 1996). 
Comparativamente, a uretra masculina é cerca de 5 vezes mais comprida (15-20 
centímetros) do que a uretra feminina (3-4 cm). Esta diferença confere ao homem 
proteção adicional contra a cistite (infeção na bexiga) (McKane & Kandel, 1996). 
Figura 1 – Representação das estruturas pertencentes ao aparelho urinário. 
(Retirado de Berkow & Fletcher, 2002, consultada em 18/03/2015). 
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O sistema urinário feminino encontra-se fisicamente separado do sistema reprodutor, 
facto que não se verifica no género masculino (Figura 2) (McKane & Kandel, 1996).  
As diferenças apresentadas tornam a mulher mais suscetível à ascensão de 
microrganismos via uretra, propiciando a infeção urinária (DiPiro et al., 2008). 
 
2.1. Formação da Urina 
 
O rim exerce um papel fundamental no organismo, desempenhando funções 
endócrinas, metabólicas e excretoras (Greene & Harris, 2008; Rhoades & Pflanzer, 
2003). A filtração sanguínea e excreção renal de água, eletrólitos e produtos 
resultantes do metabolismo contribuem para a manutenção da homeostasia corporal. 
O nefrónio constitui a unidade funcional do rim, onde ocorre a formação da urina 
(DiPiro et al., 2008). É composto por várias estruturas: cápsula de Bowman (onde se 
situa o glomérulo de Malpighi), túbulo contornado proximal, ansa de Henle (porção 
ascendente e descendente), terminando no túbulo contornado distal (Figura 3). A 
junção do túbulo contornado distal de vários nefrónios dá origem ao tubo coletor 
(Rhoades & Pflanzer, 2003; Seeley, Trent, & Philip, 1997).  
Cada rim é composto por milhares de nefrónios (Rhoades & Pflanzer, 2003; Seeley et 
al., 1997), sendo possível viver com apenas um terço destas estruturas em 
funcionamento, sem que haja comprometimento da função renal (Seeley et al., 1997).   
 
Figura 2 – Representação das diferenças anatómicas entre géneros a nível do trato urinário inferior (Adaptado de McKane 
& Kandel, 1996, consultada em 15/11/2014). 
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A formação de urina resulta de três processos: filtração glomerular, reabsorção tubular 
e secreção tubular (Figura 3) (Rhoades & Pflanzer, 2003).   
 
 
Filtração Glomerular – Constitui o primeiro passo na formação da urina (Rhoades & 
Pflanzer, 2003). Corresponde à difusão passiva de água e moléculas dos capilares 
sanguíneos para a cápsula de Bowman que entram no túbulo proximal (DiPiro et al., 
2008).  
A membrana capilar do glomérulo é seletiva quanto ao tamanho das moléculas, 
permitindo que apenas moléculas de pequena dimensão (peso molecular inferior a 
10.000 Da) a atravessem (DiPiro et al., 2008; Greene & Harris, 2008; Rhoades & 
Pflanzer, 2003).  
Moléculas grandes como as proteínas (albumina, imunoglobulinas, entre outras) ficam 
retidas nos capilares sanguíneos. A membrana dos capilares está carregada 
negativamente, como tal, os catiões têm maior facilidade em atravessá-la, 
comparativamente aos aniões. Contudo, este efeito só se observa para moléculas de 
grande dimensão (DiPiro et al., 2008; Rhoades & Pflanzer, 2003). 
A filtração glomerular é pouco seletiva, permitindo que substâncias essenciais ao 
organismo bem como produtos de degradação sejam filtrados (Rhoades & Pflanzer, 
Figura 3 – Representação da constituição do nefrónio e etapas da formação da urina (Fonte - 
http://image.slidesharecdn.com/sistema-excretor, consultada em 12/12/2014). 
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2003). Assim sendo, algumas dessas substâncias – sais, água e metabolitos – irão ser 
reabsorvidas, regressando à corrente sanguínea (Rhoades & Pflanzer, 2003).   
Reabsorção Tubular – O retorno à circulação sanguínea de água e solutos úteis dá- 
-se através do processo de reabsorção. Cerca de 99% da composição do filtrado 
regressa dos túbulos renais para os capilares sanguíneos. Água, iões sódio e cloreto, 
bicarbonato e glucose são geralmente reabsorvidos. Este procedimento impede que 
ocorram perdas excessivas destas substâncias (DiPiro et al., 2008). 
Secreção Tubular – A secreção consiste no oposto ao processo anterior; substâncias 
são removidas dos capilares de volta aos túbulos com o intuito de serem excretadas. 
Os processos de secreção e reabsorção são fundamentais na manutenção do 
equilíbrio hídrico e eletrolítico corporal (DiPiro et al., 2008; Greene & Harris, 2008). A 
taxa de produção e excreção de produtos de degradação deverá ser igual, por esta 
razão, a creatinina é excretada sem que ocorra reabsorção enquanto que o ácido úrico 
e a ureia sofrem alguma reabsorção (Rhoades & Pflanzer, 2003).  
A cor da urina varia de acordo com o estado de hidratação do organismo; pode 
apresentar-se desde o amarelo citrino ao amarelo claro ou escuro. Uma coloração 
vermelha pode revelar a presença de hemácias ou ser conferida por determinados 
medicamentos (Rodrigues & Barroso, 2011). A urina de um indivíduo saudável é 
límpida. Quando presentes bactérias ou leucócitos, a urina adquire uma aparência 
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3. Infeção Urinária 
 
A infeção urinária ou do trato urinário (ITU) consiste na presença de microrganismos 
na urina não explicada por contaminação, com potencial aptidão para invasão dos 
tecidos e estruturas do trato urinário (DiPiro et al., 2008; Foxman, 2002). 
3.1. Patogénese 
O trato urinário é estéril, excetuando a uretra distal e região envolvente – periuretral e 
intestino (Brumbaugh & Mobley, 2012). A flora presente na porção distal da uretra é 
maioritariamente composta por bactérias Gram-positivo (S. epidermidis, Streptococcus 
e Lactobacillus) e desempenha um papel de defesa local (Barroso, Meliço-Silvestre, & 
Taveira, 2014; Ferreira, Sousa, & Lima, 2010). Microrganismos comensais da flora 
intestinal ao atingir o trato urinário tornam-se patogénicos, provocando infeção (Lipsky, 
1989; Rolo, Parada, & Moreira, 2006). 
Na mulher, Enterobacterias 
provenientes da flora fecal colonizam o 
meato uretral e a região periuretral 
(Finer & Landau, 2004; Rolo et al., 
2006). A partir desta localização, uma 
pequena quantidade de bactérias 
ascende ao trato urinário 
nomeadamente à bexiga através da 
uretra (Figura 4) (Lipsky, 1989; Rolo et 
al., 2006). Por vezes, podem mesmo 
ascender ao rim. Caso não sejam 
eliminadas pelos mecanismos de 
defesa, infetam a urina e multiplicam-se 
na bexiga, invadindo a mucosa (Najar, 
Saldanha, & Banday, 2009).  
 
A patogénese da infeção do trato urinário masculino não é clara (Lipsky, 1989). A 
longa distância que separa o meato uretral do ânus, associada à secura epitelial da 
glande do pénis, dificulta o acesso dos microrganismos ao trato urinário (Lipsky, 1989). 
A infeção urinária no homem resulta de alterações estruturais ou funcionais no trato 
Figura 4 – Migração de Enterobactérias da flora 
intestinal para região uretral (Fonte: 
www.drtulio.site.med.br/ itu-na-mulher, consultada em 
05/12/2014). 
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urinário que comprometem os mecanismos defensivos, dos quais os microrganismos 
tiram partido (Lipsky, 1989). A introdução de microrganismos na bexiga masculina 
resulta grandemente da manipulação do trato urinário (Lipsky, 1989).  
A interação entre três fatores – dose do inóculo, virulência do microrganismo e 
competência dos mecanismos de defesa do hospedeiro – irá determinar 
desenvolvimento da infeção (DiPiro et al., 2008; DiPiro, Wells, Schwinghammer, & 
Dipiro, 2009; Finer & Landau, 2004; Rolo et al., 2006).   
 
3.1.1. Mecanismos de Defesa do Hospedeiro ao Nível do Trato 
Urinário 
O trato urinário saudável é naturalmente resistente à invasão por bactérias. É dotado 
de mecanismos defensivos capazes de eliminar os microrganismos patogénicos 
(DiPiro et al., 2008). 
 Mecânicos  
 
Um dos principais mecanismos protetores do trato urinário consiste no reflexo da 
micção. A entrada de microrganismos na bexiga estimula o esvaziamento vesical que, 
através do fluxo de urina, os remove para fora do organismo (Figura 5). Este 
mecanismo previne o início da infeção na bexiga, na medida em que limita que sejam 
atingidas quantidades bacterianas elevadas o suficiente para iniciar a infeção (DiPiro 









Figura 5 – Mecanismo de remoção das bactérias ascendentes através do 
fluxo urinário (Fonte – http://www.especialista24.com/cistite, consultada 
em 19/12/2014). 
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Os esfíncteres, presentes à entrada da bexiga e rins (Figura 1), constituem uma 
barreira física à entrada de bactérias – previnem o refluxo da urina, impedindo a 
ascensão das bactérias da bexiga para o rim (McKane & Kandel, 1996).  
A adesão ao urotélio é um passo fundamental na fase inicial da infeção urinária (DiPiro 
et al., 2008). A bexiga detém propriedades antiaderentes, conferidas pela camada de 
mucopolissacarídeo que reveste as células epiteliais vesicais (Najar et al., 2009; Rahn, 
2008). Esta camada localiza-se entre a urina e a bexiga; as bactérias ficam nela 
retidas, impossibilitando a adesão urotelial (Ferreira et al., 2010). Todavia, soluções 
ácidas removem esta proteção (DiPiro et al., 2008). A descamação normal das células 
epiteliais contribui também para a remoção das bactérias aderidas ao urotélio 
(McKane & Kandel, 1996).  
O longo comprimento da uretra masculina constitui uma vantagem anatómica na 
proteção contra a cistite (McKane & Kandel, 1996). 
Químicos 
 
A urina detém propriedades bacteriostáticas e bactericidas, conferidas pela sua 
composição: elevada osmolaridade, alta concentração de ureia e ácidos orgânicos e 
baixo pH (DiPiro et al., 2008; McKane & Kandel, 1996; Najar et al., 2009; Rahn, 2008). 
Desequilíbrios hormonais alteram a composição urinária, tornando-a um meio de 
cultura para uma ampla gama de microrganismos (McKane & Kandel, 1996). 
A proteína Tamm-Horsfall, secretada na urina satura os recetores de superfície aos 
quais as bactérias se ligam, evitando a ligação destes aos recetores da superfície da 
mucosa vesical (DiPiro et al., 2008; Najar et al., 2009; Sobel, 1987).  
Como referido anteriormente, a uretra distal não é estéril (Ferreira et al., 2010). Na 
mulher, a flora genital e uretral é constituída por Lactobacillus e estafilococos, que 
desempenham um papel importante de resistência à infeção por microrganismos 
patogénicos (Finer & Landau, 2004). São parte constituinte da defesa local, conferindo 
um baixo pH, impeditivo do desenvolvimento de microrganismos nesta região (Ferreira 
et al., 2010; Rahn, 2008).  
As secreções prostáticas masculinas contêm zinco na sua composição que exerce 
efeito bactericida (DiPiro et al., 2008; McKane & Kandel, 1996; Sobel, 1987).  
 
 









A invasão do epitélio urinário por microrganismos desencadeia uma resposta 
inflamatória consequente à resposta imune inata, com libertação de citocinas e 
quimiocinas. A produção destes mediadores inflamatórios é responsável pelo 
recrutamento de leucócitos polimorfonucleares, culminando na fagocitose dos 
microrganismos patogénicos (DiPiro et al., 2008; Rudick et al., 2010; Sobel, 1987).  
Desempenham um papel importante na limitação da invasão tecidular, contudo não 





A produção local e sistémica de imunoglobulinas IgA e IgG, protege o TU da adesão 
bacteriana a nível renal. O papel destas não é tão claro a nível vesical (DiPiro et al., 
2008). 
A IgA secretora é responsável pela neutralização de microrganismos de determinadas 
superfícies urinárias; ainda assim, a falha desta imunoglobulina não contribui 
necessariamente para ITU (DiPiro et al., 2008; Finer & Landau, 2004). 
 
3.1.2. Fatores de Virulência Microbiana 
A infeção resulta da complexa interação entre o microrganismo infetante e o 
hospedeiro, dado que nem todas as estirpes microbianas são igualmente capazes de 
causar infeção nem são dotadas do mesmo grau de virulência (DiPiro et al., 2008).  
Determinadas características, das quais serão destacadas algumas, são vantajosas 
para os microrganismos possibilitando a adesão aos tecidos, a evasão do sistema 
imunitário, multiplicação e sobrevivência no trato urinário (Cristino, Duarte, Hanscheid, 
& Rodrigues, 2009).  
Adesinas – Designadas simplesmente por fímbrias, são estruturas filamentosas cuja 
função é promover a adesão bacteriana às células uroepiteliais da mucosa e evitar a 
sua remoção pelo fluxo urinário. Esta representa a fase inicial da infeção (Johnson, 
1991; Narciso, Lito, Cristino, & Duarte, 2010).  
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Sideróforos – Algumas bactérias Gram-negativo (Gram-) necessitam de obter ferro 
essencial ao metabolismo aeróbio e à multiplicação bacteriana (DiPiro et al., 2008). O 
sideróforo produzido pelas bactérias captura o ferro libertado após a hemólise, 
constituindo uma vantagem no crescimento do organismo (DiPiro et al., 2008; Hooton, 
2000; Johnson, 1991). 
Hemolisina – Proteína hemolítica produzida por bactérias, capaz de lisar 
determinadas células, nomeadamente, eritrócitos, neutrófilos, monócitos e células do 
epitélio renal (DiPiro et al., 2008; Johnson, 1991). A principal finalidade é a obtenção 
de ferro, com consequente toxicidade nos tecidos do hospedeiro (Johnson, 1991). 
Cápsula polissacarídica – A cápsula que envolve algumas bactérias, por ser 
fracamente imunogénica, interfere no reconhecimento do seu antigénio de superfície e 
refletir-se-á na baixa produção de anticorpos. Este mecanismo compromete a 
fagocitose, evadindo o sistema imunitário. As bactérias encapsuladas são, portanto, 
mais resistentes à resposta imune, o que lhes permitirá persistir no trato urinário 
(Jacobsen, Stickler, Mobley, & Shirtliff, 2008). 
Urease – Enzima produzida por determinadas bactérias como Proteus spp. é 
responsável pelo aumento do pH urinário, através da conversão da ureia presente na 
urina, em amónia e dióxido de carbono. Esta alteração é, muitas vezes, a causa de 
urolitíase vesical e renal (Rahn, 2008; Ronald, 2003).  
Paradoxalmente, os organismos envolvidos em infeções nas quais o trato urinário 
possui anomalias que induzam o decréscimo das defesas do hospedeiro, raramente 
apresentam estes fatores de virulência, ao contrário do que ocorre na grande maioria 
das ITU não complicadas (Hooton, 2000; Ronald, 2003).  
 
3.2. Tipos de infeção do Trato Urinário  
De acordo com diferentes critérios, podem ser considerados vários tipos de ITU. Os 
tipos de infeção serão considerados em função das vias de acesso microbiano ao trato 
urinário, do local de infeção e da sua forma de apresentação.  
 
 





Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias, Escola de Ciências e Tecnologias da Saúde 12 
 
 3.2.1. Vias de infeção 
As ITU podem ser:  
1) Ascendentes ou endógenas, quando causadas por flora comensal presente na pele 
ou nas mucosas que penetra na uretra e ascende até à bexiga, rim ou próstata;  
2) Descendente ou hematogénea, quando bactérias presentes na corrente sanguínea 
infetam o rim e são arrastadas pela urina até à bexiga (Figura 6) (McKane & Kandel, 
1996).     
A via mais comum de infeção é a via ascendente, representada na figura 6 (Camargo, 
Maschieto, Salvino, & Darini, 2001). Menos de 5% das infeções ocorrem por via 
descendente, embora mais perigosas dado existir envolvimento sistémico (DiPiro et 








3.2.2 Local de infeção 
 
A presença de bactérias na urina denomina-se bacteriúria (Camargo et al., 2001; 
Foxman, 2002), a qual coloca em risco de infeção todo o trato urinário (Al-Badr & Al-
Shaikh, 2013). A urina é normalmente desprovida de microrganismos, e, por esse 
motivo, a sua deteção indicia que estes se encontrem no aparelho urinário, 
descartando a hipótese de contaminação da pele, vagina ou prepúcio (Moura, 1999). A 
infeção das estruturas urinárias implica lesão tecidular, que se traduz na resposta 
inflamatória do organismo que dá origem à infeção clínica (Rolo et al., 2006). 
Anatomicamente, a ITU divide-se em infeção do trato urinário superior e inferior (DiPiro 
et al., 2008). A ITU inferior inclui a uretra (uretrite), a bexiga (cistite) e a próstata 
Figura 6 – Representação das vias de infeção: ascendente e descendente, 
respetivamente (Adaptado de Vivaldi & Gonzalez, 1973, consultada em 24/11/2014). 
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(prostatite). A infeção do rim (pielonefrite) corresponde à ITU superior, na qual pode 
existir comprometimento do parênquima renal (Brumbaugh & Mobley, 2012; Vivaldi & 
Gonzalez, 1973). 
A uretrite e prostatite bacteriana são processos infecciosos pouco frequentes. Em 
menor percentagem, os microrganismos podem disseminar-se a partir do rim para a 
corrente sanguínea originando bacteriémia (Camargo et al., 2001; Narciso, Eusébio, 
Fonseca, & Duarte, 2012). 
 
3.2.3 Formas de apresentação  
A presença de bactérias na urina desencadeia um processo inflamatório no 
organismo, resultante da resposta imunitária à infeção bacteriana. Em consequência, 
observam-se leucócitos na urina, que é designado por piúria (Griebling, 2007; Nicolle 
et al., 2005). 
Se a infeção bacteriana se limitar à urina, a dimensão da resposta inflamatória é 
insuficiente para produzir manifestações clínicas, será designada de bacteriúria 
assintomática (Beveridge, Davey, Philips, & McMurdo, 2011; Foxman, 2002; Gradwohl 
et al., 1999; Hooton, 2000; Mehnert-Kay, 2005). São desconhecidos os fenómenos 
responsáveis por esta situação clínica, contudo, pensa-se que sejam consequência da 
atenuação bacteriana pelo hospedeiro ou até o início da infeção, desencadeada por 
um organismo de fraca virulência (Hooton, 2000). 
Esta condição clínica é tratada em casos particulares, como na mulher gestante 
devido à possibilidade de desenvolvimento de complicações, que variam desde a 
pielonefrite ao risco de parto prematuro (Foxman, 2002; Moura, 1999) e em crianças, 
dado o risco de provocar lesões renais (Matthews, Mines, & Pakula, 1999; Srougi, 
2005). Antes de se executar qualquer procedimento urológico é recomendado a 
resolução de BA através de antibioterapia (Rahn, 2008). 
As infeções classificam-se em complicadas e não complicadas. A infeção não 
complicada constitui a maioria das ITU (Schmiemann, Kniehl, Gebhardt, Matejczyk, & 
Hummers-Pradier, 2010); ocorre no trato urinário anatomicamente normal, não sujeito 
a instrumentação urinária e sem história recente de terapia antibiótica (Asadi, Kargar, 
Solhjoo, Najafi, & Ghorbani-Dalini, 2014; Foxman, 2002; Hooton, 2000; Mehnert-Kay, 
2005). Decorre na ausência de alterações que comprometam o fluxo urinário ou 
debilitem os mecanismos de defesa. Adquirem-se fora do ambiente hospitalar e são 
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mais prevalentes na mulher em idade fértil, geralmente saudável (Al-Badr & Al-Shaikh, 
2013; DiPiro et al., 2008).  
 A infeção urinária complicada é caracterizada por alterações estruturais e/ou 
funcionais no trato urinário, que interferem no normal fluxo urinário (Foxman, 2002; 
Hooton, 2000; Tabibian et al., 2008). O comprometimento do sistema imunitário, litíase 
urinária, microrganismos resistentes aos antibióticos, urina residual na bexiga 
(consequência de patologias como bexiga neurogénica, estenose uretral, hipertrofia 
prostática) e instrumentação urinária (cateter urinário) são alguns fatores que 
determinam o desenvolvimento de uma infeção complicada (Hooton, 2000; Mehnert-
Kay, 2005; Moura, 1999; Najar et al., 2009; Tabibian et al., 2008).  
O envolvimento do parênquima, quer em pielonefrite quer em prostatite, torna estas 
infeções complicadas (Najar et al., 2009). Incluem as infeções em crianças, homens e 
mulheres grávidas (Beveridge et al., 2011; Schmiemann et al., 2010). A infeção 
urinária complicada apresenta um risco aumentado de falha terapêutica (Tabibian et 
al., 2008).  
Infeções recorrentes são comuns em indivíduos com TU normal (Finer & Landau, 
2004). Caracterizam-se por vários episódios infecciosos, com intervalos 
assintomáticos: três ou mais episódios anuais ou mais de dois episódios semestrais 
(Brumbaugh & Mobley, 2012; Gradwohl et al., 1999; Moura, 1999).  
As infeções recorrentes resultam de reinfeções ou recidivas, embora a distinção seja 
difícil (Al-Badr & Al-Shaikh, 2013). A recidiva consiste na persistência do mesmo 
microrganismo, duas semanas após término do tratamento antibiótico (Lipsky, 1989; 
Srougi, 2005). É consequência de falha terapêutica na maioria dos casos, 
particularmente no homem, dada a elevada frequência de malformações estruturais 
e/ou funcionais do aparelho urinário e a possível presença de um foco crónico de 
infeção prostática. A próstata é uma glândula de difícil acesso aos antimicrobianos que 
complica a erradicação bacteriana (Lipsky, 1989; Narciso et al., 2012; Srougi, 2005). O 
agente etiológico é frequentemente resistente ao antimicrobiano instituído inicialmente 
(DiPiro et al., 2008; Najar et al., 2009). Outros fatores incluem duração ou dosagem 
incorreta de antimicrobiano ou urolitíase (Srougi, 2005).  
Grande parte das infeções recorrentes são reinfeções produzidas por estirpes 
bacterianas distintas daquelas responsáveis pela infeção precedente, ocorridas após a 
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As infeções urinárias são causadas por uma diversidade de organismos, sendo as 
bactérias os agentes etiológicos mais comuns (Mendo et al., 2008). As bactérias 
responsáveis pela maioria das ITU são bactérias aeróbias Gram-negativo provenientes 
da flora fecal do indivíduo (DiPiro et al., 2008; Pezzlo, 1988; Rahn, 2008; Srougi, 
2005).  
O bacilo Gram- Escherichia coli constitui o agente infeccioso predominante, presente 
em 80-90% das cistites e pielonefrites não complicadas (Rabiais, Aragão, Félix, 
Moreira, & Rolo, 2010; Silva, Machado, Rodrigues, & Duarte, 2008; Youngkin, Sawin, 
Kissinger, & Israel, 2005). Staphylococcus saprophyticus é o segundo microrganismo 
mais prevalente (5-15% das infeções), particularmente em mulheres jovens com vida 
sexual ativa, em menor percentagem que E. coli (Dias, Parada, & Vendera, n.d.; DiPiro 
et al., 2009; Mehnert-Kay, 2005; Pezzlo, 1988; Srougi, 2005).  
Outros agentes são ocasionalmente isolados como, Proteus mirabillis, Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecalis e Serratia, tendo 
alguns deles etiologia exógena (Al-Badr & Al-Shaikh, 2013; Rabiais et al., 2010; Rolo 
et al., 2006; Youngkin et al., 2005). 
 A deteção de Staphylococcus epidermidis é considerada contaminante na maioria dos 
casos. Apenas a repetição de culturas urinárias permitirá confirmá-lo enquanto agente 
patogénico causador de ITU (DiPiro et al., 2008). 
A etiologia das infeções complicadas é mais vasta e poderá ter relação direta com 
características do hospedeiro (Ronald, 2003). As infeções nosocomiais são produzidas 
por organismos geralmente mais resistentes comparativamente àqueles que provocam 
as infeções não complicadas (DiPiro et al., 2008). Contrariamente, em indivíduos nos 
quais existe patologia urológica subjacente, alterações metabólicas ou imunológicas, a 
infeção é levada a cabo por microrganismos que por norma não induzem doença em 
indivíduos saudáveis, por não expressarem os fatores de virulência comummente 
observados numa ITU não complicada (Ronald, 2003).  
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Proteus spp., K. pneumoniae, P. aeruginosa, Enterobacter spp. e estafilococos são 
frequentemente isolados em infeções complicadas (McKane & Kandel, 1996; Srougi, 
2005). E. coli representa ainda assim a bactéria mais frequente, contudo com uma 
percentagem de infeção inferior a 50%. Os enterococos apresentam-se como o 
segundo tipo de microrganismos mais isolados em infeções hospitalares (DiPiro et al., 
2008). 
Grande parte das infeções urinárias é causada por bacilos Gram-negativo. Contudo no 
género masculino, E. coli é isolada em apenas um quarto dos indivíduos e S. 
saprophyticus raramente é encontrado. As espécies responsáveis pela cistite são as 
mesmas que provocam prostatite bacteriana aguda (Lipsky, 1989). Outros agentes 
etiológicos incluem Proteus e, menos frequentemente, Providentia. Cerca de um 
quinto das infeções tem origem em bactérias Gram-positivo (Gram+), como 
enterococos, Staphylococcus aureus ou estreptococos do grupo B (Lipsky, 1989; 
Stamm, 2002). Microrganismos pouco comuns ou mais resistentes são 
frequentemente isolados em indivíduos assintomáticos institucionalizados (Lipsky, 
1989). 
Apesar da predominância das infeções por Gram-, em indivíduos hospitalizados e em 
instituições de saúde, os cocos Gram+ detêm uma determinada percentagem dos 
casos (Pezzlo, 1988). 
Enquanto que em infeções não complicadas, geralmente é isolado apenas um agente 
infeccioso, nas infeções complicadas, múltiplos microrganismos poderão ser 
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3.4. Manifestações Clínicas 
As manifestações clínicas variam consoante a localização da infeção. As diferenças 
nos sinais e sintomas contribuem para o diagnóstico diferencial, embora não sejam 
suficientes para estabelecer o diagnóstico pela imprecisão que demonstram (DiPiro et 
al., 2009; Najar et al., 2009).  
Disúria, poliaquiúria, urgência e frequência urinária, peso supra-púbico e hematúria 
micro ou macroscópica são manifestações típicas da infeção do trato urinário inferior 
(Duarte, Marcolin, Quintana, & Cavalli, 2008; McKane & Kandel, 1996; Mehnert-Kay, 
2005; Rodrigues & Barroso, 2011). A deteção de hematúria pode indicar a presença 
de infeção aguda. A febre não é sintoma comum mas quando surge indicia a 
gravidade da infeção (Duarte et al., 2008). O aparecimento dos sintomas é repentino e 
provoca grande mal-estar no indivíduo (Gradwohl et al., 1999; Rolo et al., 2006). A 
manifestação típica de uretrite é a disúria, pelo que a sua distinção clínica da cistite é 
praticamente impossível (Najar et al., 2009; Rahn, 2008). 
Sinais e sintomas sistémicos como febre (superior a 38ºC), náuseas e/ou vómitos, 
sugerem envolvimento renal. Dor abdominal, (uni ou bilateral), mal-estar, calafrios e 
cefaleias completam o quadro clínico de infeção renal (Mehnert-Kay, 2005; Rahn, 
2008; Rolo et al., 2006). Algumas manifestações clínicas, típicas de infeção do TU 
inferior poderão estar presentes na infeção TU superior (DiPiro et al., 2008; Duarte et 
al., 2008; Gradwohl et al., 1999; Rahn, 2008).  
A sintomatologia pouco específica coloca em risco a deteção de ITU em pediatria. O 
elevado risco de lesões renais revela a importância da sua deteção precoce. Os 
sintomas clássicos de ITU – disúria, urgência e frequência urinária – poderão estar 
presentes, embora difíceis de identificar nesta faixa etária (Matthews et al., 1999). A 
falta de apetite, a perda de peso e historial de choro durante a micção deverão alertar 
o médico, dada a inespecificidade dos sintomas. Náuseas e diarreia também poderão 
estar presentes. Tal como nos adultos, a febre constituí um indício de pielonefrite 
(Gradwohl et al., 1999; Matthews et al., 1999). 
No género masculino, os sintomas são classificados em irritativos (disúria e urgência 
urinária) e obstrutivos (noctúria, fluxo lento). Tal como na mulher, estas manifestações, 
por si só, não permitem um diagnóstico de ITU (Lipsky, 1989).  
Os idosos raramente apresentam os sintomas acima descritos. A ITU manifesta-se 
nestes indivíduos através de confusão mental, alterações nos hábitos alimentares ou 
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sintomas gastrointestinais (Beveridge et al., 2011; DiPiro et al., 2008). O 
comprometimento cognitivo e as dificuldades na comunicação comuns na geriatria, 
dificultam o diagnóstico de ITU sintomáticas (Beveridge et al., 2011).  
Na Tabela 1 encontram-se descritas as respetivas definições das manifestações mais 
comuns de ITU. 
Tabela 1 – Manifestações clínicas de ITU e respetiva definição (Adaptado de Dias, Parada, & Vendera, 







Presença de dor ao urinar, normalmente descrita pelo 
doente como ardor e localizada na uretra e meato uretral. 
A disúria isolada não é frequente, estando associada a 
poliaquiúria e urgência urinária. 
Poliaquiúria1 
Aumento do número de micções (superior a 8 micções por 
dia) com saída de pequenos volumes de urina. Em 
situações inflamatórias (por exemplo cistite bacteriana, 
litíase vesical) esta diminuição da capacidade vesical 
funcional deve-se quer à diminuição da compliance vesical 
associada ao edema inflamatório quer à hipersensibilidade 
vesical despertada por pequenos volumes de urina 
desencadeando o reflexo miccional de uma forma 
anormal. 
Urgência 
Aparecimento súbito de uma vontade forte de urinar, 
frequentemente inadiável, podendo estar associada a 
perdas de urina.   
Dor 
As doenças inflamatórias da bexiga geralmente estão 
associadas a uma dor supra-púbica não constante, 
agravada pela distensão vesical e aliviada pelo 
esvaziamento vesical.  
 
Os sintomas irritativos, sugestivos de ITU, nem sempre são sinónimo de uma infeção 
urinária. A Síndrome Uretral Aguda (SUA) engloba um conjunto de síndromes clínicos 
                                               
1
 Não deve ser confundida com poliúria, que consiste no aumento do número de micções com 
saída de grandes volumes de urina.  
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– uretrite, vaginite e prostatite – que mimetizam as manifestações de uma ITU inferior 
(Dias et al., n.d.; DiPiro et al., 2008; Najar et al., 2009). Laboratorialmente, são 
caracterizados por piúria estéril, que se traduz em leucocitúria na ausência de 
bacteriúria significativa (Najar et al., 2009). Ocorrem maioritariamente na mulher, e os 
agentes etiológicos são microrganismos responsáveis por infeções genitais – 
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae e Herpes simplex tipo 2 (Camargo et 
al., 2001; Najar et al., 2009). 
Posto isto, é de grande relevância a distinção das ITU de doenças sexualmente 
transmissíveis e patologias genitais não infecciosas, capazes de provocar os mesmos 
sintomas e induzir diagnósticos erróneos (Lipsky, 1989). 
 
3.5. Fatores de Risco para Infeção Urinária 
Determinadas condições – clínicas, comportamentais ou associadas a dispositivos 
médicos – aumentam a suscetibilidade de desenvolver infeção urinária.  
 
3.5.1. Fatores associados a situações clínicas 
 
Diabetes – Alterações na fisiologia miccional culminam no aumento da retenção 
urinária vesical, que associada às elevadas concentrações de glucose na urina, 
conferem um meio de cultura propício à proliferação bacteriana (Griebling, 2007; 
Narciso et al., 2012; Schmiemann et al., 2010). 
Estrogénio – O estrogénio é fundamental na manutenção do pH vaginal, conferindo 
condições ideais ao crescimento de Lactobacillus, pertencentes à flora comensal 
vaginal (Al-Badr & Al-Shaikh, 2013). Competem com microrganismos potencialmente 
patogénicos que invadem a região periuretral, constituindo um indispensável 
mecanismo de defesa (Griebling, 2007; Srougi, 2005). A diminuição progressiva dos 
níveis de estrogénio é típica da mulher na pós-menopausa, permitindo a proliferação 
de bactérias provenientes da flora fecal (Foxman, 2002; Griebling, 2007; Rahn, 2008; 
Srougi, 2005). 
Gravidez – A mulher gestante sofre transformações fisiológicas e anatómicas a nível 
do trato urinário que a tornam mais vulnerável. Alterações na composição química da 
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urina (urina menos concentrada, menor quantidade de potássio e maior quantidade de 
glicose) associada a um pH alcalino, comprometem as propriedades bactericidas da 
urina (Duarte et al., 2008).  
A estase urinária propicia a proliferação bacteriana, consequência da diminuição do 
tónus vesical. O refluxo vesico-uretral facilita a ascensão das bactérias para o TU 
superior (Duarte et al., 2008).    
Esvaziamento incompleto da bexiga – A obstrução do sistema urinário favorece o 
incompleto esvaziamento vesical. A urina residual estimula a multiplicação bacteriana, 
diminuindo a resistência à infeção (Hooton, 2000; Hummers-Pradier, Ohse, Koch, 
Heizmann, & Kochen, 2004). O cistocelo na mulher pós-menopausa ou a hipertrofia da 
próstata (Figura 7) são alguns desses exemplos (Beveridge et al., 2011; Lipsky, 1989; 















Figura 7 – Impacto da hiperplasia da próstata no mecanismo de micção (Fonte -
http://www.marcelothiel.med.br/hiperplasia-prostatica-beninga, consultada em 
21/11/2014). 
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3.5.2. Fatores associados dispositivos médicos 
 
Corpos estranhos ao organismo – Cateteres urinários e cálculos renais são 
exemplos de corpos estranhos ao organismo (Tabibian et al., 2008). A introdução de 
um dispositivo médico no aparelho urinário constitui uma porta de entrada aos 
microrganismos, pela transferência de microrganismos da superfície para bexiga 
(Bailey, Weant, & Baker, 2013; McKane & Kandel, 1996). Facilitam o acesso ao trato 
urinário, por violar a barreira natural à infeção – o esfíncter urinário (Hooton, 2000; 
Tabibian et al., 2008). Quanto maior o tempo de cateterização, maior o risco de 
infeção urinária (Beveridge et al., 2011; Foxman, 2002). 
Por outro lado, a presença de cálculos renais representa um ambiente propício à 
replicação bacteriana, frequentemente relacionado com infeções recorrentes 
(Griebling, 2007).  
Espermicidas – O uso de espermicidas tem impacto na mulher jovem. Os compostos 
responsáveis pelo efeito espermicida são ativos contra os Lactobacillus. Por 
conseguinte, a exposição a espermicidas induzirá desequilíbrios na flora comensal 
vaginal e facilitará a colonização periuretral por E. coli (Stamm & Norrby, 2001).       
Uso recente de Antimicrobianos – A antibioterapia recente perturba profundamente 
a flora vaginal, reduzindo a adesão desta às células epiteliais e fomentando a 
colonização vaginal por microrganismos patogénicos (Finer & Landau, 2004; Foxman, 
2002; Narciso et al., 2012; Stamm, 2002).  
Num estudo comparativo, executado em macacos, analisou-se o impacto de 
determinados antibióticos na flora vaginal comensal. Após administração de 
antibióticos β-lactâmicos, observaram-se alterações da microflora vaginal que 
culminaram na redução da resistência à colonização por Escherichia coli. Pelo 
contrário, os antimicrobianos Nitrofurantoína e o Trimetoprim demonstraram menor 
impacto na flora comensal. Este estudo incluía apenas os esquemas terapêuticos 
longos (15-28 dias) excluindo os restantes esquemas (3, 7 ou 15 dias) (Hooton, 2000). 
Colonização vaginal por microrganismos patogénicos – A colonização da vagina 
aumenta o risco de contrair cistite, não implicando que conduza inevitavelmente a ITU. 
Desconhece-se o motivo pelo qual a colonização desta região progrida para infeção 
em algumas mulheres e noutras não (Hooton, 2000). O homem, quando contacta com 
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uma parceira sexual nesta situação torna-se, mais suscetível ao desenvolvimento de 
infeção urinária (Najar et al., 2009). 
Anticolinérgicos – Fármacos prescritos em situações clínicas de bexiga hiperativa 
(Rahn, 2008). 
 
3.5.3. Fatores comportamentais 
 
Sedentarismo – A ausência de atividade física regular promove uma eventual estase 
urinária na bexiga. A urina estagnada facilita a proliferação de microrganismos e 
consequente infeção (Rabiais et al., 2010).  
Atividade sexual e dispositivos – Em consequência da atividade sexual, ocorre a 
introdução mecânica de microrganismos na bexiga. O possível trauma causado na 
abertura da uretra facilita a entrada de bactérias e possibilita a adesão às regiões 
lesadas (Hooton, 2000; McKane & Kandel, 1996). Está comprovada a relação entre a 
ocorrência de ITU quando associada à atividade sexual, conjuntamente à exposição a 
espermicidas e diafragma (Gradwohl et al., 1999; Rabiais et al., 2010; Rahn, 2008; 
Schmiemann et al., 2010).  
Outros fatores – Fatores como a obstipação ou o hábito de retardar a micção 
agravam o risco de ITU (Rabiais et al., 2010).  
As diferenças anatómicas entre géneros tornam a mulher mais vulnerável à infeção 
urinária visto que a uretra feminina é mais curta e próxima do ânus (fonte de 
microrganismos patogénicos) (Hooton, 2000). O ambiente húmido que rodeia a uretra 
feminina, bem como a ausência de fluido prostático que possui atividade 
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3.6. Diagnóstico laboratorial – Urocultura 
 
O diagnóstico de infeção urinária resulta de sinais e sintomas clínicos e é confirmado 
laboratorialmente pela análise microbiológica de uma amostra de urina, para pesquisa 
e identificação do(s) microrganismo(s) eventualmente presente(s) e consequente 
estudo da respetiva suscetibilidade aos antibióticos (Beveridge et al., 2011; 
Schmiemann et al., 2010).  
Apesar da elevada prevalência de ITU, o seu diagnóstico tende a ser complexo; a 
ausência de técnicas disponíveis que confirmem que ocorreu invasão bacteriana do 
urotélio, dificulta o processo (Beveridge et al., 2011; Wilson & Gaido, 2004).  
A grande maioria das infeções das vias urinárias é não complicada. Por este motivo, 
atualmente o diagnóstico destes casos é efetuado sem benefício de cultura. Com base 
nas manifestações clínicas e no resultado de testes rápidos, o médico tende a 
estabelecer um diagnóstico e instituir terapia empírica (Beveridge et al., 2011; Stamm, 
2002; Wilson & Gaido, 2004). Ao optar por esta abordagem, estima-se que num 
elevado número de casos haja uma prescrição incorreta do antibiótico (Foxman, 
2002).  
Certas situações clínicas como, por exemplo, suspeita de pielonefrite, suspeita de ITU 
em indivíduos do género masculino ou presença de uropatias obstrutivas aumentem a 
suscetibilidade de infeções complicadas e requerem uma avaliação mais cuidada. 
Nestes casos, a urocultura e teste de suscetibilidade aos antimicrobianos são exames 
laboratoriais indispensáveis (Stamm, 2002; Wilson & Gaido, 2004). 
A distinção entre infeção urinária superior ou inferior nem sempre é clara, se baseada 
unicamente na sintomatologia, pelo que é importante o despiste de síndromas que 
mimetizem uma infeção urinária ou até infeções com sintomas atípicos (Wilson & 
Gaido, 2004).  
A análise da urina compreende a microscopia para avaliação semi-quantitativa da 
presença de leucócitos e bactérias (frequentemente é substituída por testes de 
química seca) e exame cultural da urina. A hemocultura e exames de imagiologia 
referidos na tabela 2 reservam-se para situações complicadas, nas quais é necessária 
a avaliação do aparelho urinário, como por exemplo em casos suspeitos de pielonefrite 
ou de patologia obstrutiva subjacente (Aspevall, Hallander, Gant, & Kouri, 2001; Dias 
et al., n.d.).  
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Tabela 2 – Parâmetros avaliados na análise microbiológica da urina colhida assepticamente e exames de 









- Teste positivo para EL e/ou NIT 
Urocultura Isolamento do microrganismo  
TSA (Teste de Sensibilidade 
Antimicrobiana) 
Indica os antimicrobianos potencialmente 
eficazes contra ITU, de acordo com o 
padrão de sensibilidade do 
microrganismo. Complementar à 
urocultura. 
Hemocultura 
Não tem valor em pacientes com cistite. 
Nos casos de pielonefrite positiva em 
25% a 60% dos casos pode indicar risco 
de sépsis. 
Exames de Imagem* 
- Ultrassonografia 
- Tomografia computadorizada 
- Ressonância magnética. 
*Indicação restrita a casos de 
cistite/pielonefrite não resolvidos por 
terapia empírica ou para evidenciar 
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3.6.1. Colheita e Conservação do Produto Biológico 
 
O produto biológico utilizado para análise é a urina. A urina colhida é a primeira da 
manhã por se encontrar mais concentrada, resultado da acumulação noturna 
(Camargo et al., 2001; Heilberg & Schor, 2003). A frequência urinária característica 
deste processo infeccioso pode impossibilitar esta recolha. Assim sendo, a urina de 
qualquer micção pode ser analisada desde que permaneça no mínimo duas horas na 
bexiga, tempo correspondente ao período de latência do crescimento bacteriano 
(Fonseca et al., 2004; Heilberg & Schor, 2003; Pezzlo, 1988). 
 A colheita pode ser efetuada por três métodos:  
1) Jacto Médio de Micção Espontânea: Método simples, não-invasivo, 
económico e acessível (Whiting, Westwood, Watt, Cooper, & Kleijnen, 2005; 
Wilson & Gaido, 2004). Não causa desconforto mas é difícil de executar em 
crianças (Whiting et al., 2005; Wilson & Gaido, 2004). É o método 
comummente utilizado em adultos e na maioria das situações clínicas 
(Rodrigues & Barroso, 2011; Simerville, Maxted, & Pahira, 2005; Whiting et al., 
2005). O risco de introdução de microrganismos na bexiga é nulo, contudo, 
existe a possibilidade de contaminação da amostra colhida com a flora uretral 
(Wilson & Gaido, 2004). 
 
2) Cateterização Transuretral: Método invasivo e indolor (Whiting et al., 2005; 
Wilson & Gaido, 2004). Execução dificultada em crianças (Whiting et al., 2005). 
Probabilidade reduzida de contaminação uretral, porém, a introdução do 
cateter na uretra pode favorecer a infeção ao inserir bactérias na bexiga (DiPiro 
et al., 2008; Gradwohl et al., 1999; Wilson & Gaido, 2004). Técnica trabalhosa 
e dispendiosa para rotina, não indicada na maioria dos casos (Wilson & Gaido, 
2004). Útil em indivíduos incapazes de expelir a urina ou não cooperantes 
(DiPiro et al., 2008). Recomenda-se a utilização em idosos (Beveridge et al., 
2011). 
 
3) Punção Supra-púbica: Método invasivo, moroso e doloroso para o indivíduo. 
Evita a contaminação da urina por microrganismos presentes na uretra distal 
(Whiting et al., 2005; Wilson & Gaido, 2004). Por este motivo, qualquer 
contagem de bactérias obtida por esta técnica é sempre relevante (Dias et al., 
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n.d.; Fonseca et al., 2004; Whiting et al., 2005; Wilson & Gaido, 2004). Não é 
um método de eleição, sendo executado excecionalmente quando: a) há 
incoerência entre resultados após repetição de culturas urinárias ou b) há 
possibilidade de infeção por bactérias anaeróbias, indiciada pelos exames de 
microscopia positivos e culturas de urina negativas. Requer destreza e 
experiência por parte dos técnicos (Gradwohl et al., 1999). Técnica executada 
em recém-nascidos, lactentes, paraplégicos e indivíduos gravemente doentes 
(DiPiro et al., 2008).  
Dada a facilidade de contaminação da amostra por bactérias comensais da uretra, por 
arrastamento destas durante a micção (Fonseca et al., 2004), particularmente na 
mulher, é fulcral a correta assepsia da genitália externa com vista a minimizar a 
probabilidade de contaminação:  
1) Higiene do meato uretral e períneo com clorohexidina (Camargo et al., 2001); 
2) Desprezar o jacto urinário inicial que elimina as bactérias presentes na uretra 
(Camargo et al., 2001); 
3) Aproveitar o jacto médio para colheita em frasco estéril (Camargo et al., 2001; 
Wilson & Gaido, 2004). 
As diferenças anatómicas reduzem esta probabilidade no homem, verificando-se que a 
mesma amostra obtida sem higienização do meato uretral masculino permanece 
adequada para cultura da urina (Lipsky, 1989). 
Evidências demonstraram pouca eficácia na redução da taxa de contaminação 
(Leisure, Dudley, & Donowitz, 1993). Ainda assim, o método de micção espontânea 
mantém-se a técnica de eleição, dada a boa correlação face aos restantes métodos no 
que diz respeito à contagem de colónias (Wilson & Gaido, 2004). Os métodos de 
colheita urinária 2) e 3) são utilizados alternativamente ao método convencional 
(DiPiro et al., 2008). A informação fornecida ao laboratório de análise aquando da 
entrega do produto biológico deve ser a seguinte: nome do doente, hora e data da 
recolha, método de colheita. Informação como o uso de diuréticos ou a exposição 
recente a antimicrobianos é relevante e deve ser adicionada (Wilson & Gaido, 2004). 
Após recolha, a análise da urina deve ser imediata; na impossibilidade, recomenda-se 
a refrigeração da amostra a 4ºC durante um período que não deve ultrapassar as 
quatro horas (Gradwohl et al., 1999; Simerville et al., 2005; Wheldon & Slack, 1977). 
Este procedimento visa minimizar a possibilidade de falsos positivos, uma vez que à 





Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias, Escola de Ciências e Tecnologias da Saúde 27 
 
temperatura ambiente ocorrerá a multiplicação bacteriana, verificando-se contagens 
do número de unidades formadoras de colónias superiores às reais (DiPiro et al., 
2008; Wheldon & Slack, 1977; Wilson & Gaido, 2004).   
 
3.6.2. Microscopia  
O exame microscópico da urina compreende o exame citológico para pesquisa, 
contagem e estudo da morfologia dos elementos celulares eventualmente presentes 
no sedimento urinário e o exame bacteriológico direto após coloração de Gram 
(Rodrigues & Barroso, 2011). 
A análise microscópica da urina consta na observação microscópica de uma gota de 
urina 10 x concentrada (1 ml de sedimento urinário obtido por centrifugação de 10 ml 
de urina homogeneizada). A avaliação semi-quantitativa de células epiteliais, 
leucócitos, eritrócitos e cilindros faz-se com uma ampliação de 400X (objetiva de 40 e 
ocular de 10). A observação de bactérias faz-se com amplificação de 1000X com 
objetiva de imersão (100X e ocular de 10) (Camargo et al., 2001; Ferreira et al., 2010; 
Fonseca et al., 2004; Gradwohl et al., 1999). 
 
3.6.2.1. Exame citológico 
A presença de leucócitos e piócitos, embora constituam um marcador inflamatório 
inespecífico, indicia a existência de infeção. A piúria refere-se à presença de pelo 
menos 10 ou mais leucócitos observados por campo de grande ampliação (Dias et al., 
n.d.). Não distingue entre uma infeção e a SUA (DiPiro et al., 2008; Najar et al., 2009). 
Ainda assim, cerca de 95% dos casos de piúria constituem ITU (Dias et al., n.d.). 
Existem três técnicas que possibilitam a quantificação de leucócitos: 
1) Contagem de leucócitos com recurso a um contador automático de células; 
2) Contagem de leucócitos na urina concentrada; 
3) Pesquisa de esterase leucocitária (Wilson & Gaido, 2004). 
Um indivíduo com ITU sintomática frequentemente demonstra contagens leucocitárias 
superiores a 10 leucócitos/mm3. O primeiro método, embora tenha vantagens, não é 
prático na análise de rotina laboratorial (Wilson & Gaido, 2004). O segundo método é o 
mais utilizado, contudo a falta de padronização do método torna-o pouco preciso. 
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Assim, são preferíveis os testes rápidos, como o teste da esterase-leucocitária (Wilson 
& Gaido, 2004).   
A rápida deterioração leucocitária e morosidade do processo são desvantagens da 
deteção microscópica de piúria (Wilson & Gaido, 2004). A visualização de leucócitos, 
assim como eritrócitos, proteínas e cilindros é, frequentemente, associada à infeção 
urinária. Todavia, como já referido anteriormente, são sinais de inflamação, não 
necessariamente de infeção (Duarte et al., 2008). Cerca de 5-20% dos indivíduos 
portadores de bacteriúria assintomática não apresentam leucocitúria e 30% dos casos 
de piúria tem origem em patologias outras que não ITU, tais como tuberculose 
urogenital ou de origem não infecciosa como litíase urinária e nefropatia por abuso de 
analgésicos constituem alguns exemplos (Srougi, 2005). A deteção de piúria é 80-95% 
sensível e 50%-75% específica para infeção (Rahn, 2008). 
3.6.2.2. Exame bacteriológico direto 
A pesquisa de bactérias na urina por microscopia realiza-se por observação direta da 
amostra de urina (Wilson & Gaido, 2004). Muitas vezes, recorre-se a métodos de 
coloração, nomeadamente, à coloração de Gram (Duarte et al., 2008; Ferreira et al., 
2010). Esta técnica permite distinguir bactérias Gram-positivas de Gram-negativas, e 
observar a morfologia e tipo de agregação celular (Figura 8) (Ferreira et al., 2010). 
Requer profissionais experientes para a visualização (Schmiemann et al., 2010; Wilson 
& Gaido, 2004). Qualquer bactéria observada por campo relaciona-se com 105 UFC 
por mililitro de urina, o que é um critério indicador de infeção (Camargo et al., 2001; 








 Figura 8 – Coloração de Gram (Fonte: 
http://slideplayer.com, consultada em 
11/10/2014). 
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A observação de bactérias coradas pelo método de Gram é particularmente útil 
quando se suspeita de pielonefrite aguda ou quando existe urgência em conhecer a 
origem etiológica (Pezzlo, 1988; Wilson & Gaido, 2004). Esta técnica possibilita o 
conhecimento da natureza da bactéria presente (Wilson & Gaido, 2004). Ainda assim, 
demonstra baixa sensibilidade, uma vez que baixas concentrações bacterianas como 
102 a 103 UFC/ml, não são detetáveis (Duarte et al., 2008; Pezzlo, 1988; Schmiemann 
et al., 2010).   
 
3.6.3. Testes de química seca para deteção de piúria e de 
bacteriúria  
Os testes para pesquisa de nitritos e esterase-leucocitária são rápidos e económicos, 
particularmente úteis na deteção de casos agudos (Gradwohl et al., 1999; Whiting et 
al., 2005). Detetam, respetivamente, bactérias e leucócitos no produto biológico 
(Rodrigues & Barroso, 2011).  
Teste de esterase-leucocitária (EL) – teste indireto que tem como base uma reação 
de hidrólise. A enzima esterase-leucocitária, produzida pelos neutrófilos, é detetada 
através da alteração de cor de um substrato induzida pela urina, proporcional à 
quantidade de enzima na amostra (Wilson & Gaido, 2004).  
Certas substâncias induzem interpretações erradas. Elevados níveis de glucose, 
proteínas e alguns antibióticos (tetraciclina) produzem resultados falsos negativos, 
enquanto que a presença de eosinófilos, Trichomonas ou até bactérias pertencentes à 
flora vaginal, são responsáveis por falsos positivos (Pezzlo, 1988; Wilson & Gaido, 
2004). Substâncias que modifiquem a coloração da urina ou a diluição urinária afetam 
a interpretação deste teste, por mascararem alterações da cor ou implicarem 
interpretações erradas, originando falsos positivos (DiPiro et al., 2008; Mehnert-Kay, 
2005).  
A capacidade de detetar a enzima, tanto em leucócitos íntegros como após lise 
celular, representa uma das principais vantagens do teste. Apresenta elevada 
especificidade (94-98%) e sensibilidade moderada (75-96%) (Gradwohl et al., 1999; 
Mehnert-Kay, 2005). 
Teste do Nitrito (NIT) – baseia-se na capacidade de algumas bactérias Gram-
negativo reduzirem nitratos a nitritos, devido à produção da enzima nitrato-redutase 





Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias, Escola de Ciências e Tecnologias da Saúde 30 
 
(DiPiro et al., 2008; Pezzlo, 1988; Wilson & Gaido, 2004). A urina terá de permanecer 
na bexiga o tempo necessário ao desenvolvimento bacteriano para que a 
concentração da enzima seja suficiente para ser detetada pelo teste (Sato, Svidzinski, 
Consolaro, & Boer, 2005). Microrganismos, como Staphylococcus saprophyticus, 
Pseudomonas spp. ou enterococos, não são detetados por não reduzirem os nitratos 
(Mehnert-Kay, 2005; Wilson & Gaido, 2004). Assim sendo, um resultado negativo não 
exclui a hipótese de bacteriúria, contribuindo o uso do teste, para o aumento de falsos 
negativos (DiPiro et al., 2008; Sato et al., 2005).  
A diluição urinária, baixo pH, presença de ácido ascórbico ou até micção frequente 
aumentam a incidência de falsos negativos; enquanto que os falsos positivos são raros 
(DiPiro et al., 2008; Mehnert-Kay, 2005; Pezzlo, 1988).  
É um teste muito específico (95%), mas pouco sensível (35-85%) para uso exclusivo 
(Mehnert-Kay, 2005; Pezzlo, 1988; Schmiemann et al., 2010; Simerville et al., 2005).  
Ambos os testes (EL e NIT) carecem de especificidade e sensibilidade para uso 
exclusivo no diagnóstico de ITU, dado que não a distinguem de eventual 
contaminação (Devillé, Yzermans, Van Duijn, Bezemer, & Van Der Windt, Daniëlle A 
Bouter, 2004; Duarte et al., 2008; Pinto & Silva, 2001); a coloração de Gram e exame 
cultural de urina são fundamentais para confirmar uma infeção urinária (Devillé et al., 
2004; Pinto & Silva, 2001). São, por isso, úteis em complementaridade com outros 
testes ou para screening de amostras, e exigem confirmação por cultura da urina 
(Duarte et al., 2008; Pinto & Silva, 2001).   
Quando utilizados em simultâneo, apresentam resultados mais consistentes e fiáveis, 
na presença de altas contagens bacterianas. Demonstram ainda baixa sensibilidade, 
mas elevada especificidade (Pezzlo, 1988; Pinto & Silva, 2001; Wilson & Gaido, 2004). 
Se ambos negativos, permitem a exclusão de ITU (Pinto & Silva, 2001; Wilson & 
Gaido, 2004).   
3.6.4. Exame Cultural da Urina  
 
A urocultura consiste na sementeira direta do produto biológico para identificação e 
quantificação de microrganismos, constituindo um dos métodos mais precisos de 
quantificação bacteriana (Gradwohl et al., 1999; Rodrigues & Barroso, 2011; Whiting et 
al., 2005). É dispendioso, exige profissionais experientes e requer tempo para que 
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ocorra a multiplicação bacteriana que permita a execução de antibiograma (Duarte et 
al., 2008; Gradwohl et al., 1999; Pinto & Silva, 2001).  
O exame cultural da urina não está indicado em infeções não complicadas dada a 
previsibilidade da etiologia destas (Mehnert-Kay, 2005). É particularmente útil nas 
seguintes situações clínicas: 
 ITU recorrentes (Moura, 1999; Wilson & Gaido, 2004); 
 Suspeita de pielonefrite (Moura, 1999); 
 Imunossupressão (Moura, 1999) 
 ITU complicadas (Wilson & Gaido, 2004), incluindo a ITU no homem e 
adquiridas em ambiente hospitalar (Moura, 1999); 
 Falha terapêutica (Mehnert-Kay, 2005; Wilson & Gaido, 2004). 
A urocultura é um meio de diagnóstico particularmente importante dado o crescente 
aumento das resistências bacterianas. Permite identificar o agente etiológico de uma 
ITU e de seguida, testar a respetiva suscetibilidade aos antibióticos (Wilson & Gaido, 
2004).  
 3.6.4.1 Meios de Cultura 
 
Estão disponíveis em laboratório vários tipos de meios de cultura, que são 
selecionados consoante o tipo de microrganismo que se suspeita. Desses destacam-
se alguns, como é o caso dos meios não seletivos e dos meios seletivos. Os primeiros, 
não possuem quaisquer tipo de inibidores, permitindo o desenvolvimento de grande 
parte dos microrganismos. Um exemplo concreto é o ágar CLED (cistina, lactose e 
eletrólitos deficiente), meio mais utilizado para isolamento e quantificação (Barroso et 
al., 2014; Fonseca et al., 2004; Schmiemann et al., 2010). Meio indicador, 
nutricionalmente rico, sem substâncias inibidoras (Camargo et al., 2001; Rodrigues & 
Barroso, 2011), ideal para bactérias sem exigências nutricionais como é o caso das 
Enterobactérias (Barroso et al., 2014).  
Os meios seletivos são escolhidos os microrganismos apresentam necessidades 
específicas de crescimento ou quando existe necessidade de inibir o desenvolvimento 
de um tipo em detrimento de outros (Barroso et al., 2014). Como por exemplo, o meio 
McConkey, o qual é selectivo para bactérias Gram-negativo (Ferreira et al., 2010) em 
associação com gelose de sangue como por exemplo meio Mueller-Hinton 
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suplementado com 5% de sangue de carneiro (Camargo et al., 2001; Schmiemann et 
al., 2010; Wilson & Gaido, 2004).  
 As placas inoculadas são incubadas em estufa, cerca de 18 a 24 horas, a 37ºC ± 2ºC, 
condições adequadas ao seu desenvolvimento (Camargo et al., 2001; Ferreira et al., 
2010; Rodrigues & Barroso, 2011; Wilson & Gaido, 2004). Um tempo de incubação 
superior não traz vantagens, a menos que haja incompatibilidade entre os resultados 
do exame microbiológico e a urocultura, na presença de piúria (Camargo et al., 2001; 
Wilson & Gaido, 2004).  
3.6.4.2 Critérios de valorização de culturas  
A determinação do número de Unidades Formadoras de Colónias (UFC) presentes 
num mililitro de urina, que crescem no meio de cultura, permite definir a presença de 
infeção (Gradwohl et al., 1999). O significado clínico dependerá do microrganismo 
isolado, consoante estejamos na presença de bacteriúria ou contaminação (Gradwohl 
et al., 1999; Lipsky, 1989). 
Embora os critérios nem sempre sejam consensuais entre os vários autores, existem 
dois em particular que são utilizados: os de Kass e os de Stamm. Kass considera que 
contagens bacterianas superiores ou iguais a 100 000 UFC/ml são compatíveis com 
bacteriúria significativa; Stamm, considera significativo se presente um número 
superior a 100 UFC/ml. Os critérios de Kass são mais específicos, enquanto que os 
critérios de Stamm são mais sensíveis (Camargo et al., 2001). Este último critério 
aplica-se em pediatria e mulheres jovens, pois Kass pode apresentar baixa 
sensibilidade nalgumas situações clínicas (Moura, 1999; Schmiemann et al., 2010). 
Demonstrou-se que ambos devem ser utilizados tendo em conta os dados clínicos de 
cada situação (Camargo et al., 2001).  
3.6.4.3. Interpretação do resultado de uroculturas 
 Após incubação, verifica-se se ocorreu ou não crescimento bacteriano. Em caso 
positivo, em que são observadas colónias individualizadas com a mesma morfologia, 
procede-se à contagem do número de colónias isoladas, e de acordo com as diluições 
efetuadas, obtém-se o número de unidades formadoras de colónias por mililitro de 
urina (Barroso et al., 2014; Camargo et al., 2001). 
A conjugação deste último procedimento (e respetiva identificação), associado aos 
resultados dos anteriores exames de diagnóstico e às manifestações clínicas 
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expressadas pelos indivíduos, permitem estabelecer um diagnóstico de ITU (Tabela 
3).  
Tabela 3 – Critérios para diagnóstico clínico e laboratorial de ITU. (Adaptado de Dias et al., n.d., 
consultada em 20/10/2014). 
Categoria Clínica Laboratório 
ITU não complicada em 
mulheres; cistite aguda 




púbica, sem sintomas 
prévios nas 4 semanas 
anteriores ao episódio. 
≥ 10 Glóbulos brancos 
(GB) /ml 
≥ 103 UFC/ml 
 
Pielonefrite aguda não 
complicada 
Febre, arrepios, dor lombar; 
exclusão de outros 
diagnósticos; sem história 
ou evidências clínicas de 
anomalias urológicas 
≥ 10 GB/ml 
≥ 104 UFC/ml 
 
ITU complicada 
Qualquer combinação de 
sintomas das categorias 1 e 
2; um ou mais fatores 
associados com ITU 
complicada 
≥ 10 GB/ml 
≥ 105 UFC/ml na mulher 
≥ 104 UFC/ml no homem 




Sem sintomas urinários 
≥ 10 GB/ml 
≥ 105 UFC/ml em duas 
culturas sucessivas com 
intervalo ≥ 24 horas 
ITU recorrente (profilaxia 
antimicrobiana) 
Pelo menos 3 episódios de 
ITU não complicada, 
documentada por cultura, 
nos últimos 12 meses; sem 
anomalias estruturais ou 
funcionais. 
< 103 UFC/ml 
 
Idealmente, constata-se a presença de um tipo único de colónias semelhantes, 
pertencentes a uma única espécie bacteriana passível de ser identificada (Barroso et 
al., 2014). Porém, nem sempre acontece. Assim sendo, existem duas hipóteses que 
em particular poderão suscitar dúvidas (Wilson & Gaido, 2004): 
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 Possibilidade de contaminação ou cultura mista;  
 Ausência de crescimento bacteriano (Wilson & Gaido, 2004).  
 
Aquando da análise dos dados obtidos é importante ter em conta o método de colheita 
utilizado, e consequente, probabilidade de contaminação do mesmo. A Tabela 4 
representa as situações, tendo em conta a etiologia, que poderão ser considerados 
relevantes para identificação e sujeitos ao TSA.   
Tabela 4 – Concentrações limitantes de colónias bacterianas sugeridas que justificam identificação e TSA 































Não I – III 1 105 
Sim 
(especial) 
10 µl I 1-3  102 
Punção supra-
púbica 





Sim ou Não 10 µl I-III 1-2 102 
Cateterização 
transuretral 
Sim 1 µl I-III 1-3 104 
Não 1 µl I-III 1 105 
 
Na tabela 5 encontram-se categorizados em 4 tipos (de I a V) os agentes etiológicos 
responsáveis pelas ITU, agrupados de acordo com a frequência com que ocorrem, 
com o intuito de facilitar a leitura da tabela 4. 
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Tabela 5 – Microrganismos referentes aos Tipos de espécies referenciados na tabela anterior (Adaptado 
de Aspevall et al., 2001, consultado em 14/03/2015). 
 Frequência (% de isolados) 
Tipo de Espécie/ 
Patogenicidade no TU 
Bastante comuns (1-10%) 
Pouco comuns (0,1-
1%) 
I – Microrganismos 
patogénicos primários 
E. coli (>10 %) 
S. saprophyticus 
- 












III – Microrganismos 
patogénicos duvidosos 
















A identificação e respetivo teste de suscetibilidade antimicrobiana é, por norma, 
executada apenas numa espécie bacteriana, quando se observam colónias idênticas 
na placa. Somente em casos particulares, como por exemplo, populações específicas 
de pacientes em que é provável etiologia multibacteriana, poderão ser identificadas 
duas espécies distintas (Aspevall et al., 2001; Camargo et al., 2001; Rodrigues & 
Barroso, 2011). A presença de 3 ou mais espécies remete para a hipótese de 
contaminação da amostra, sendo classificada como “cultura mista” e os 
microrganismos classificados como “contaminantes” (Aspevall et al., 2001; Camargo et 
al., 2001). 
Espécies pertencentes ao grupo V (tabela 5), como pertences à flora comensal uretral 
e genital, por norma não serão identificadas nem testadas quanto à suscetibilidade 
antimicrobiana; só quando especialmente indicado (Aspevall et al., 2001). 
 Excetuando as situações em que a colheita é executada via punção supra-púbica, 
bactérias presentes em reduzidas quantidades não deverão ser identificadas, tratando-
se de potenciais contaminantes (Camargo et al., 2001).  
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A suspeita de contaminação grosseira surge aquando do crescimento de mais de dois 
tipos de microrganismos, na ausência de piúria e na presença de células epiteliais 
(Camargo et al., 2001). Nesta situação poderá estar subjacente uma colheita 
inadequada, portanto é recomendável a requisição de novas colheitas (Rodrigues & 
Barroso, 2011).  
Uma urocultura negativa representa ausência de crescimento bacteriano e 
consequente inexistência de bactérias no trato urinário (Rodrigues & Barroso, 2011). 
Todavia, existem situações em que esta premissa não é verdadeira, obtendo-se um 
resultado falso-negativo. A bacterioscopia positiva concomitante ao exame cultural 
negativo, deve colocar em questão a natureza dos microrganismos: anaeróbios, de 
crescimento lento ou nutricionalmente exigentes (Camargo et al., 2001). Estes 
microrganismos encontram-se na flora normal intestinal, vaginal e pele, contudo, 
raramente produzem infeção. A probabilidade aumenta se anomalias anatómicas 
estão presentes (Wilson & Gaido, 2004). A exposição recente a antibióticos pode 
contribuir para este resultado ao inibir a proliferação do microrganismo potencialmente 
presente (Camargo et al., 2001; Srougi, 2005). Organismos que estão na génese da 
uretrite, por exemplo Chlamydia trachomatis, não são detetados através de exame 
cultural (Duarte et al., 2008; Srougi, 2005). Alguns destes exemplos constam na 
seguinte tabela: 
 
Tabela 6 – Exemplos de causas de disúria compatíveis com exame cultural negativo. (Adaptado de 
Srougi, 2005, consultada em 10/01/2015). 
 
Conforme afirma Camargo, “a compatibilidade entre a cultura e a clínica é 
importantíssima para diagnósticos de ITU, já que se observa em muitos casos, a 










Litíase vesical e 
uretral 
 Ciclofosfamida 
Tuberculose vesical Radioterapia  Vaginite 
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utilização de metodologias de triagem em laboratórios de bacteriologia. Estas 
metodologias deverão ser (…) avaliadas internamente” (Camargo, 2001, p 75).  
3.6.5. Teste de Suscetibilidade aos Antimicrobianos  
 
O Teste de Suscetibilidade aos Antimicrobianos (TSA) ou antibiograma revela-se 
extremamente importante na medida em que indica os antimicrobianos aos quais os 
agentes etiológicos são sensíveis, de modo a instituir a correta antibioterapia que 
permitirá a erradicação bacteriológica, minimizando o risco de resistências e, 
consequentemente, de recidivas (Ferreira et al., 2010). 
Nem todas as situações clínicas exigem um teste de suscetibilidade aos 
antimicrobianos, como o caso de espécies cujo padrão de sensibilidade e resistência é 
conhecido (Ferreira et al., 2010). Situações em que o indivíduo é alérgico ao fármaco 
selecionado ou espécies bacterianas com capacidade de desenvolver resistências, 
constituem alguns exemplos em que é adequado executar um TSA (Fonseca et al., 
2004).  
O TSA consiste na determinação da capacidade de multiplicação bacteriana na 
presença de determinados antimicrobianos. Esta técnica é executada em meio sólido 
Mueller-Hinton, onde são colocados discos impregnados de antibiótico e se avalia 
após incubação, a presença ou ausência de crescimento bacteriano (Ferreira et al., 
2010).  
Se a bactéria for sensível ao antimicrobiano testado, observar-se-á um halo de inibição 
em torno do disco; se a bactéria lhe for resistente, verifica-se crescimento bacteriano 
em redor do disco e ausência de halo de inibição (Ferreira et al., 2010). 
A seguinte árvore de decisão (Tabela 7) permite ao clínico orientar a abordagem 













Tabela 7 – Árvore de decisão, auxiliar de diagnóstico (Retirado de Rolo et al., 2006, consultada em 
27/09/2014). 









Dada a natureza infecciosa desta patologia, a terapia antimicrobiana é o passo-chave 
para a resolução da infeção urinária. Tendo em conta o elevado número de episódios, 
vários são os autores que defendem a prescrição de antibioterapia empírica nos casos 
mais simples, nomeadamente aqueles em que existem sinais claros de ITU não 
complicada, ausência de sintomas vaginais e cujos agentes etiológicos são 
previsíveis. A prescrição empírica antimicrobiana é executada na ausência de cultura 
urinária (DiPiro et al., 2008). Naqueles, a probabilidade de diagnóstico de ITU ronda os 
90-95% (Martins, Carvalho, & Fernandes, 2011). Assim sendo, é de extrema 
importância que o profissional de saúde esteja atualizado quanto ao perfil de 
sensibilidade dos agentes infecciosos, face à antibioterapia disponível, que é mutável 
e variável geograficamente (Martins et al., 2011; Passadouro, Fonseca, Figueiredo, 
Lopes, & Fernandes, 2014). Quando suportada pela condição anterior, a taxa de 
erradicação microbiana pode alcançar os 90% de sucesso, reduzindo o custo em 
exames laboratoriais (Passadouro et al., 2014). 
A presença de patologia urológica obstrutiva, imunossupressão, litíase urinária ou 
outros determinantes que definem uma infeção complicada devem ser tidos em conta, 
de modo que a abordagem diagnóstica e terapêutica, seja a mais adequada para cada 
caso clínico, dada a menor previsibilidade dos agentes patológicos (Magliano et al., 
2012; Martins et al., 2011). A localização da infeção é determinante na seleção do 
fármaco, pois o profissional de saúde deve garantir que o antimicrobiano atinja o 
tecido pretendido nas concentrações ideais uma vez que um fármaco comummente 
utilizado na cistite pode não alcançar concentrações razoáveis no parênquima renal ou 
prostático (Srougi, 2005; Stamm, 2002).  
A terapêutica tem como principal finalidade a erradicação bacteriana e clínica (DiPiro 
et al., 2008). O fármaco antimicrobiano deverá atingir concentrações terapêuticas no 
local de ação, espectro de ação estreito e, se possível, limitado aos microrganismos 
suspeitos, baixa incidência de efeitos adversos e apresentar boa relação custo-eficácia 
(Al-Badr & Al-Shaikh, 2013; DiPiro et al., 2008; Rahn, 2008; Stamm, 2002). O 
esquema posológico deverá ser cómodo para o indivíduo com vista a garantir a 
compliance (Rolo et al., 2006). Estes aspetos entre outros, encontram-se descritos no 
Anexo I para os fármacos comummente utilizados. 
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Segundo afirma Martins “Não existe evidência científica inequívoca que suporte a 
utilização generalizada de uma classe antibiótica uma vez que, em cada prescrição, 
devem ser ponderados vários fatores (…)” (Martins, 2011, p 1022). Ainda assim, 
poderão ser seguidas as seguintes normas da Ordem dos Farmacêuticos, úteis na 
orientação da terapêutica em Portugal (Tabela 8): 
Tabela 8 – Tratamento Farmacológico da Infeção Urinária (Adaptado de Ordem dos Farmacêuticos [OF]., 










































Se os testes de sensibilidade demonstrarem que 






BA e Cistite 
Nitrofurantoína ou 
Amoxicilina ou 
Amox/Ác. Clav ou 
Cefalosporina 3ª 











































Terapêutica em caso de falha do tratamento 
empírico inicial, se os resultados 
microbiológicos ainda não estiverem 
disponíveis ou em infeções graves: 





Cefalosporinas 3ª G (Ceftazidima IV7) 
ou 
Carbapenemo7 (pode estar associado a um 
aminoglicosido) 
Prostatite 
Prostatite Bacteriana Aguda: 
Terapia inicial injectável até apirexia e 
normalização de parâmetros de infeção: 
Aminoglicosido – Cefalosporina 3ª G 
ou 
Aminoglicosido – Derivado de Penicilina 
 


















1. As taxas de resistências da E. coli às quinolonas são muito elevadas em Portugal. As quinolonas não são 
terapêutica empírica recomendada na pielonefrite e cistite. 
2. O Cotrimoxazol é considerado em zonas de resistência para a E. coli < 20%. Para valores superiores, como 
em Portugal, não é adequado como terapêutica empírica.  
3. Não recomendado como terapêutica empírica de 1.ª escolha da pielonefrite aguda. 
4. Recomendado quando os testes de sensibilidade demonstram que se trata de um microrganismo Gram+ 
sensível; Não estudado como monoterapia na pielonefrite aguda não complicada. 
5. Substância ativa não comercializada atualmente.  
6. Alternativa, em caso de terapêutica injetável. 
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4. Epidemiologia 
A incidência de infeção do aparelho urinário varia de acordo com a faixa etária e 
género (Figura 9) (DiPiro et al., 2008; Schmiemann et al., 2010). 
Durante o primeiro ano de vida, a prevalência de bacteriúria é de 1% e ocorre 
predominantemente no género masculino, em consequência das frequentes anomalias 
no trato urinário e da exposição do meato uretral masculino à contaminação fecal (Al-
Badr & Al-Shaikh, 2013; Mendo et al., 2008; Youngkin et al., 2005). Após o primeiro 
ano de idade, a infeção urinária é rara no homem, até atingir os 50 anos de idade 
(Lipsky, 1989; Mendo et al., 2008; Moura, 1999; Pezzlo, 1988; Srougi, 2005; Youngkin 
et al., 2005).  
Na infância, uma pequena percentagem (1-4%) de crianças do género feminino tende 
a desenvolver bacteriúria, tornando-as suscetíveis ao aparecimento de infeção na 
idade adulta (Al-Badr & Al-Shaikh, 2013; Srougi, 2005). 
O início da atividade sexual contribui para um aumento significativo da incidência de 
infeção urinária não complicada na mulher (Sato et al., 2005; Srougi, 2005). A ITU 
atinge maioritariamente o grupo etário dos 18 aos 39 anos, correspondente à idade de 
máxima atividade sexual (Mendo et al., 2008; Rolo et al., 2006). Uma em cada 3 
mulheres jovens, terá pelo menos um episódio de infeção, e sofrerá reinfeção, antes 
dos 24 anos (Foxman, 2002). 
Na gestação, cerca de 4 a 10% das mulheres apresentam bactérias na urina, 1 a 4% 
cistite pela primeira vez e 1-2% pielonefrite aguda, em particular, no segundo e 
princípio do terceiro trimestre. O risco de bacteriúria assintomática na gravidez é 
maior, quando existe historial de infeção urinária na infância (Foxman, 2002). Cerca de 
20 a 40% dos casos de cistite não tratada ou não identificada evolui para pielonefrite; 
sendo a infeção do rim a causa mais comum de hospitalização da mulher gestante 
(Gradwohl et al., 1999; Youngkin et al., 2005).  
No homem, a ITU é geralmente classificada como complicada dada a associação 
constante a fatores como obstrução (Hooton, 2000; Mendo et al., 2008; Sato et al., 
2005). Tanto a bacteriúria assintomática como a sintomática são pouco comuns na 
ausência de prostatite. A incidência de cistite aumenta neste género, se existir 
contacto com uma parceira sexual que apresente colonização vaginal por Escherichia 
coli (Najar et al., 2009).  
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A incidência global de cistite e pielonefrite aumenta na meia-idade em ambos os 
géneros (Youngkin et al., 2005). Alterações anatómicas, nomeadamente, hiperplasia 
da próstata, bem como o aumento da instrumentação invasiva do trato urinário e a 
redução da atividade bactericida prostática, características da idade ditam este 
aumento no homem (Najar et al., 2009). Alterações anatómicas como o prolapso 
pélvico, défice de estrogénios e consequente fragilidade da flora vaginal justificam o 
aumento da prevalência de ITU na mulher em pós-menopausa (Al-Badr & Al-Shaikh, 
2013; Mendo et al., 2008; Silva et al., 2008).   
A bacteriúria assintomática é muito comum na geriatria, afetando cerca de 50% das 
mulheres e 30% dos homens idosos (Foxman, 2002). Cerca de 11 a 25% destes 
casos tem resolução espontânea; ainda assim, 30% dos casos evoluí para infeção 
clínica aquando de uma hospitalização ou ingresso em instituições de geriatria. Em 
idosos algaliados de forma permanente, a percentagem pode ascender aos 100%. A 
infeção das vias urinárias representa cerca de 25% de todas as infeções geriátricas 
(Foxman, 2002). Quadro compatível com disfunções hormonais e neurológicas 
próprias da idade, imunossupressão e situações de imobilização, que dificultam o 









Figura 9 – Representação da incidência das infeções urinárias sintomáticas e 
assintomática, por grupo etário (Retirado de Srougi, 2005, consultada em 07/10/2014). 
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5. Medidas de Prevenção 
Com vista a evitar a ITU, entre outras, podem ser levadas a cabo as seguintes 
medidas: 
1. Ingestão abundante de líquidos (1,5 litros diários), preferencialmente água 
(Moura, 1999; Rolo et al., 2006; Youngkin et al., 2005);  
2. Estabelecer padrões regulares de micção, evitando estar mais de 4 horas sem 
o fazer (Rolo et al., 2006; Youngkin et al., 2005); 
3. Evitar reter a urina ou retardar a micção (Youngkin et al., 2005); 
4. A higiene da região genital após o ato de urinar ou defecar deverá ser sempre 
executada da frente para trás (particular importância no género feminino, pelos 
motivos já referidos) (Rolo et al., 2006); 
5. Higiene das mãos antes e após a micção (Youngkin et al., 2005); 
6. Substituição do diafragma por métodos contracetivos alternativos, como a 
pílula contracetiva por exemplo (Moura, 1999; Stamm & Norrby, 2001; 
Youngkin et al., 2005); 
7. Aconselhar o desuso de espermicidas (Al-Badr & Al-Shaikh, 2013); 
8. Aplicação local de estrogénios na mulher pós-menopáusica (Gradwohl et al., 






















A presente monografia retrata os aspetos microbiológicos e epidemiológicos da 
infeção bacteriana das vias urinárias, a segunda infeção mais comum adquirida na 
comunidade e em ambiente hospitalar.  
As infeções urinárias constituem uma preocupação a nível global, tendo em conta o 
elevado número de episódios, sobretudo a nível hospitalar, onde representam cerca 
de 40% das infeções nosocomiais (Stamm & Norrby, 2001; Wilson & Gaido, 2004). 
Constituem um dos principais motivos de procura de cuidados de saúde, que se 
traduzem em avultados custos e morbilidade anual significativa, com consequente 
absentismo laboral e impacto na qualidade de vida dos indivíduos (Moura, 1999; 
Rabiais et al., 2010; Stamm, 2002).  
A infeção urinária é o resultado de um sistema dinâmico entre a quantidade de 
bactérias que alcançam as vias urinárias, somado à capacidade das mesmas de 
infetar e à integridade das defesas do hospedeiro. Certas patologias, condições 
urológicas e determinados comportamentos propiciam a infeção urinária, na medida 
em que enfraquecem a capacidade de defesa do organismo.  
Ainda assim, no aparelho urinário estão presentes mecanismos físicos, químicos e 
imunológicos que o protegem contra potenciais microrganismos invasores. Porém, a 
proximidade do trato gastrointestinal (GI), fonte de microrganismos patogénicos, 
constitui uma ameaça permanente para ao trato urinário. Apesar do elevado número 
de estudos na área, persistem ainda algumas lacunas na literatura. 
A patogénese da ITU é relativamente bem entendida no género feminino, sendo 
consensual entre os vários autores que a grande percentagem dos eventos ocorre por 
migração de bactérias oriundas da flora gastrointestinal para o períneo e região uretral, 
com capacidade de ascender ao longo do TU via uretra. No homem, o mecanismo de 
patogénese não está tão bem esclarecido, sendo muitas vezes atribuído à 
instrumentação invasiva do aparelho urinário, resultando na introdução dos 
microrganismos na bexiga, desconhecendo-se, contudo, outras formas de infeção. 
Recomenda-se mais investigação direcionada para o género masculino, ainda que 
represente a minoria dos casos.   
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A localização da infeção no sistema urinário é um passo determinante na seleção do 
agente terapêutico mais adequado. A classificação do tipo de ITU pode ser imprecisa 
quando limitada às manifestações clínicas apresentadas: um indivíduo com infeção 
renal bacteriana poderá exteriorizar sintomas de uma cistite, e só o desenvolvimento 
de outros sinais (sistémicos e inespecíficos) poderão evidenciar a presença de uma 
pielonefrite. Assim, a micção dolorosa, típica das ITU, não permite diferenciar uma 
uretrite de uma cistite (nem mesmo da pielonefrite, como já foi referido), sendo 
praticamente impossível distingui-las, sabe-se, não obstante que podem co-existir 
(Duarte et al., 2008). Posto isto, o desenvolvimento de técnicas minimamente 
invasivas e rápidas, com vista ao diagnóstico topográfico da infeção urinária, 
constituiria um avanço significativo para o diagnóstico e tratamento de ITU 
(Schmiemann et al., 2010; Stamm & Norrby, 2001). 
Um quadro clínico composto por disúria e urgência miccional sem bacteriúria 
significativa, deverá remeter o profissional de saúde para um diagnóstico clínico 
diferencial, dada a possibilidade de outras patologias que mimetizem a infeção 
urinária, como a síndrome uretral aguda (Wilson & Gaido, 2004). É fundamental 
questionar o indivíduo quanto à existência de secreções uretrais purulentas e, na 
mulher, de secreções vaginais anormais, prurido ou odor vaginal anormal, aspetos que 
remetem para uma possível infeção genital (Moura, 1999; Rahn, 2008). A 
possibilidade de patologia de origem não-infecciosa, como a cistite intersticial, não 
deverá também ser descartada (Moura, 1999). Esta abordagem visa minimizar erros 
de diagnóstico e tratamento, evitando deste modo a exposição antibiótica 
desadequada à patologia em questão e, consequente seleção de estirpes resistentes. 
Este procedimento contribuirá para o uso racional de antibióticos.  
Outro item questionável é a classificação de uretrite enquanto infeção urinária. Os 
microrganismos que estão na originem da uretrite são maioritariamente agentes 
responsáveis por infeções sexualmente transmissíveis (Duarte et al., 2008), não 
incluídas no tema da monografia em causa e pertencentes ao foro das doenças 
ginecológicas. 
É ainda de referir que o diagnóstico da infeção das vias urinárias tende a tornar-se 
complexo (Wilson & Gaido, 2004). Na prática laboratorial, são utilizados testes rápidos 
de screening para rápida deteção de piúria e bacteriúria. A taxa, ainda considerável, 
de resultados erróneos associada à baixa sensibilidade, reduz a sua utilidade na 
prática clínica. Neste sentido, a pesquisa de métodos alternativos para deteção mais 
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fiável destes parâmetros, igualmente rápidos e económicos, seria vantajosa no 
diagnóstico laboratorial desta infeção bacteriana.   
Relativamente à terapêutica, observa-se que alguns dos antimicrobianos mais 
prescritos no combate às infeções urinárias estão a perder eficácia, o que se tem 
revelado um problema a nível mundial. A prescrição de antibióticos sem recurso a 
exame cultural tem sido largamente aplicada em situações clínicas simples dada a 
previsibilidade dos agentes etiológicos que estão na origem destes episódios 
(Mehnert-Kay, 2005). Esta conduta possibilitou um tratamento imediato com redução 
de custos a nível laboratorial (Stamm & Norrby, 2001). Não obstante, deve-se 
considerar a potencial contribuição deste processo para a emergência global das 
resistências aos antimicrobianos. Neste sentido, torna-se imprescindível orientar 
estudos que contribuam para o conhecimento dos agentes etiológicos mais frequentes 
localmente e, respetivo comportamento face aos antibióticos, a nível nacional e 
periodicamente, de forma a suportar um tratamento empírico mais efetivo (Passadouro 
et al., 2014). Esta medida, certamente, contribuirá para o uso consciencioso do 
antibiótico e traduzir-se-á na potencial redução de episódios de recidivas. Conforme 
afirma Rodrigues & Barroso “Só se poderá continuar a realizar tratamentos empíricos, 
se os microrganismos forem sistematicamente analisados e principalmente, o seu 
padrão de comportamento face aos antibióticos for sucessivamente monitorizado.” 
(Rodrigues & Barroso, 2011, p 126). 
Embora o número de estudos na área seja elevado, há autores que defendem que 
determinadas bactérias conseguem uma multiplicação intracelular, procedimento que 
poderá explicar as dificuldades de erradicação bacteriana em determinados casos e 
potenciará a ocorrência de recidivas, como tal, é um aspeto que necessita de uma 
análise mais aprofundada (Duarte et al., 2008; Hooton, 2000; Martins et al., 2011).  
É nossa responsabilidade enquanto profissionais de saúde mais próximos da 
população, alertar e educar os grupos de risco para existência de medidas de 
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Anexo I – Farmacoterapia da Infeção Urinária 
 
Tabela 8 - Quadro-resumo das características dos principais fármacos utilizados nas ITU (Adaptado de 
Moura, 1999). 
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